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Conservatieve behandeling van 
claudicatio intermittens
V, Kaiser*, H. Wollersheim**
De behandeling van de patiënt met claudicatio intermittens wordt mede bepaald door het stadium van 
de aandoening, de progressie van het vaatlijden, de ervaren pijn en sociale belemmering, de combi­
natie met eventuele cardiovasculaire risicofactoren en comorbiditeit. 
Bij Fontaine stadium li zonder snelle progressie staan conservatieve maatregelen voorop (loopoefe- 
ningen, verbetering algemene conditie, rookstop en voetverzorging). Naast voorlichting (eventueel 
ondersteund met folders) over de gunstige prognose wordt de relatie met eventuele cardiovasculaire 
risicofactoren uitgelegd en aangepakt. 
De medicamenteuze behandeling is geen vervanging voor meer causale therapie zoals bewegings­
oefeningen of - indien geïndiceerd - gewichtsverlies, stoppen met roken, radiologische of chirurgi- 
sche ingrepen. De effectiviteit van de meest gebruikte middelen en nieuwe ontwikkelingen zullen wor- 
den besproken.
Leefwijzen en risicofactoren
Bij de behandeling van hart- en vaatziekten wordt veel 
aandacht besteed aan het verminderen van het risico. 
Beïnvloedbare risicofactoren zijn:
■ roken;
i  hypertensie;
■ diabetes mellitus;
■ hypercholesterolemie;
■ overgewicht.
Niet-beïnvloedbare risicofactoren zijn:
■ mannelijk geslacht;
■ hogere leeftijd;
■ familiale aanleg.
Bij het perifeer arterieel vaatlijden vormen roken en dia­
betes mellitus de grootste risicofactoren. Risicofactoren 
treden zelden alleen op. De meeste grote onderzoeken zijn 
echter gericht op het effect van risicoverlaging door be­
handeling van één risicofactor. Hierbij wordt voorbij ge­
gaan aan het meestal gecombineerd voorkomen van risi­
cofactoren.1
Roken
Roken is de grootste risicofactor voor het ontstaan van 
claudicatio intermittens, het verergeren ervan en het op­
treden van complicaties. Van de patiënten met aangetoond 
perifeer vaatlijden rookt 75-90 procent of heeft gerookt.2 
In een prospectief onderzoek werd verbetering van de 
loopafstand waargenomen bij 85 procent van de patiënten 
die gestopt waren met roken tegenover 20 procent van de 
‘niet-stoppers \  De loopafstand waarbij klachten ontston­
den, nam duidelijk toe bij 40 procent van de ‘stoppers5 in 
tegenstelling tot geen toename bij niet-stoppers. De toe­
name van klachten, met name rustpijn, en het aantal am­
putaties was in de groep rokers (patiënten die waren blij­
ven roken) duidelijk groter dan in de groep niet-rokers. 
Dit gold ook voor patiënten die waren gestopt met roken.3
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Ook op de morbiditeit en sterfte ten gevolge van andere 
cardiovasculaire aandoeningen heeft stoppen met roken 
een gunstig effect. Perifeer vaatlijden-patiënten hebben 
een twee tot driemaal zo hoog risico als de normale po­
pulatie om binnen vijfjaar te overlijden aan een coronai­
re aandoening. Door te stoppen met roken wordt dit risi­
co gehalveerd.4
Het aantal patiënten met perifeer vaatlijden die daadwer­
kelijk stoppen met roken is laag: in een onderzoek met 
340 patiënten met claudicatieklachten bleek na één jaar 
slechts 11 procent gestopt te zijn met roken. Dit in tegen­
stelling tot patiënten met een myocardinfarct waarvan cir­
ca 50 procent blijvend stopt en bij wie een duidelijke af­
name van het risico van vroegtijdige sterfte was met 40 
procent.5 Het effect van rookstopstrategieën is teleurstel­
lend. Het aantal stoppers varieert van 5 procent bij een 
eenmalig advies om te stoppen met roken tot 26 procent 
bij patiënten die naast nicotinepleisters een intensief be­
geleidingsprogramma volgen. In de huisartspraktijk is het 
maximaal aantal stoppers ongeveer 18 procent. Het toege­
voegde effect van nicotinepleisters of -kauwgom beperkt 
zich tot de eerste drie maanden; na één jaar is er geen re­
levant verschil meer tussen gebruikers en niet-gebruikers 
met betrekking tot het aantal stoppers.6 
In een meta-analyse van een groot aantal onderzoeken 
naar het effect van een stopadvies voor roken, bleek dat de 
beste wijze waarop patiënten kunnen worden gemotiveerd 
om te stoppen, is het telkens herhalen van het doel dat be­
reikt kan worden door te stoppen met roken in een per­
soonlijk gesprek met de behandelend arts (consult) en het 
verwoorden van de mogelijke gevolgen van het niet stop­
pen met roken.4
Hypertensie
Hypertensie verhoogt het risico op perifeer vaatlijden 
aanzienlijk.7 Elke verhoging van de tensie met 5 mmHg 
verdubbelt het risico op het optreden van claudicatio in­
termittens.8 Behandeling van hypertensie leidt tot ver­
mindering van het aantal cerebrovasculaire accidenten en 
- in mindere mate - van minder vaak optredend coronair- 
lijden. Het preventieve effect van bloeddrukverlaging op 
claudicatieklachten en doorbloeding van het been is 
slechts in een enkel onderzoek direct aangetoond.9
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De literatuur betreffende behandeling van hypertensie bij 
patiënten met perifeer vaatlijden beperkt zich veelal tot ef­
fectiviteit van medicijnen en hun bijwerkingen. De mees­
te aandacht gaat daarbij uit naar de betablokkers. Deze 
middelen hebben nauwelijks effect op de klachten o f op de 
loopafstand. Wel ervaren patiënten de bij betablokkers va­
ker voorkomende koude voeten als hinderlijk.10 
Bij een nieuw in te stellen patiënt met hypertensie is het 
gebruik van andere antihypertensiva te overwegen. De 
theoretische voordelen van calciumantagonisten en ACE- 
remmers ten opzichte van de betablokkers zijn in verge­
lijkende onderzoeken niet overtuigend aangetoond. Er 
zijn dan ook onvoldoende argumenten om bij een goed ge­
reguleerde bloeddruk en een stabiele claudicatio te stop­
pen met eenbetablokker o f calciumantagonist. “
Diuretica en in tweede instantie ACE-remmers lijken de 
aangewezen middelen voor behandeling van hypertensie 
bij claudicatio intermittens. De keuze van antihypertensi- 
vum wordt mede bepaald door de aanwezigheid van co- 
morbiditeit (diabetes mellitus, CARA, jicht),12
Diabetes mellitus
Intensieve behandeling en begeleiding bij patiënten met 
diabetes mellitus type I (insuline-afhankelijk) leidde tot 
een reductie van voornamelijk microvasculaire complica­
ties. Wellicht kan dit worden geëxtrapoleerd naar de pa­
tiënt met diabetes mellitus type II. De effecten van een 
goede regulatie op het beloop van de macrovasculaire 
complicaties waren minder duidelijk,13
Hypercho lesterolemie
Patiënten met een hoog cholesterol (grenswaarde: 6,5 
mmol/1) hebben een tweemaal zo grote kans op het krij­
gen van claudicatio intermittens als patiënten met een laag 
cholesterol.14 Hughson vond geen significant verschil in 
cholesterolwaarden tussen patiënten met en zonder clau­
dicatio intermittens; eerstgenoemden hadden wel signifi­
cant hogere triglyceriden. In de vele onderzoeken naar 
cholesterolverlaging zijn vooral eindpunten met betrek­
king tot hart en hersenvaatlijden onderzocht. In slechts en­
kele onderzoeken is tevens gekeken naar de effecten van 
cholesterolverlaging op progressie van het perifeer vaat­
lijden. De effecten op klinische parameters van claudica­
tio intermittens waren gering.15
Introductie van HMG-CoA-reduclaseremmers (statines) 
heeft een effectievere daling van cholesterolconcentratie 
mogelijk gemaakt. Het effect op de progressie van het pe­
rifeer vaatlijden is vooralsnog gering gebleken. Extreme 
verlaging van de cholesterolconcentratie heeft wel regres­
sie van atherosclerose tot gevolg.16
Overgewicht
Overgewicht als risicofactor voor perifeer vaatlijden is 
duidelijk minder sterk dan voor coronair o f cerebrovascu- 
lair vaatlijden. De invloed van overgewicht op claudica- 
tioklachten is moeilijk na te gaan omdat factoren die het 
gewicht beïnvloeden, zoals dieet en mate van lichaams­
beweging, ook al van invloed zijn op het perifeer vaatlij­
den. Theoretisch gesproken beperkt een hoger gewicht de 
loopafstand. In een onderzoek heeft men dit effect onder­
zocht door aan de onderzochte patiënten extra gewichten 
‘toe te voegen’. Elke toegevoegde kilo gewicht vermin­
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derde de loopafstand waarbij klachten optraden met circa 
10 meter. Gewichtsbeperking door middel van een laag- 
calorisch dieet en het bevorderen van lichaamsbeweging 
dienen deel uit te maken van secundaire preventie van 
vaatlijden.17
Homocysteïnemie
Bij patiënten met een vroege uiting van atherosclerotisch 
vaatlijden (jonger dan 50 jaar) dient men bedacht te zijn 
op een verhoogde plasmaconcentratie homocysteïne als 
risicofactor.18 Ook voor patiënten met een heterozygote 
homocysteïnemie lijkt toedienen van foliumzuur het 
risico te verlagen. Of actief opsporen van homocysteïne­
mie is aangewezen, is nog niet duidelijk.19
M edicamenteuze therapie
Bij de medicamenteuze behandeling van claudicatio in­
termittens worden verschillende middelen gebruikt. 
Omdat het beloop van claudicatio verschilt per patiënt, 
conservatieve maatregelen als looptraining en stoppen 
met roken effectief zijn en er sprake is van een aanzienlijk 
placebo-effect, is het moeilijk de werkzaamheid van me­
dicamenten ondubbelzinnig vast te stellen.
Klachten ten gevolge van een gefixeerde arteriële ob­
structie kunnen moeilijk medicamenteus worden beïn­
vloed,20'21 zodat pas bij onvoldoende resultaat van loop­
training en stoppen met roken, een proefbehandeling van 
drie maanden kan worden gegeven.
Op grond van werkingsmechanisme kan men de middelen 
die worden gebruikt voor de verbetering van perifere 
doorbloedingsstoornissen indelen in twee groepen:
■ vaatverwijdende farmaca;
■ reologische middelen.
Vaatverwijders
Het is theoretisch moeilijk te begrijpen hoe een reeds pa­
thologisch veranderde atherosclerotische en dus stijvere 
vaatwand, nog kan reageren op vasodilaterende prikkels. 
Bovendien kunnen vaatverwijders falen, indien zij op ge­
zonde bloedvaten meer effect hebben dan op het patholo­
gische, gefixeerde deel met erachter reeds maximale 
vasodilatatie door de hypoxie. De therapie zou zo ten gun­
ste komen van het gezonde gebied, waardoor aan het 
ischemische gebied bloed wordt onttrokken. Men spreekt 
van het ‘steal effect’; dit is overigens nooit overtuigend 
bewezen. Ook het verbeterend effect dat vaatverwijdende 
stoffen zouden hebben door stimulering van de vorming 
van collateralen, is nooit is aangetoond. Vaatverwijders 
zijn bij atherosclerotische vernauwingen dikwijls on­
werkzaam, wellicht zelfs gecontraïndiceerd.22 23 
Men dient terughoudend te zijn met het gebruik van vaat­
verwijdende stoffen en deze te beperken tot circulatie- 
stoornissen waarbij een duidelijk spastische component is 
aangetoond.
De verschillende vaatverwijdende farmaca kan men 
groeperen naar sympathicolytica, aspecifieke vaatverwij­
ders, calciumantagonisten en prostacycline analogen.
Sympathicolytica
Sympathicolytica (prazosine, isoxsuprine) zijn niet in ge­
controleerde onderzoeken bij patiënten met claudicatio
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intermittens onderzocht en dienen dan ook niet te worden
voorgeschreven.
Aspecifieke vaatverwijders
Nicotinezuurderivaten, zoals nicotinylalcohol en xanti- 
nolnicotinaat, worden na resorptie omgezet in nicotine- 
zuur. Dit zorgt voor vasodilatatie van huidvaten in de 
bovenste lichaamshelft (gezicht, nek, armen en spier- 
vaten) door stimulatie van de prostacyclinesynthese, rem­
ming van plaatjesaggregatie en een fibrinolytische wer­
king. Nicotinezuur verlaagt de plasmatriglyceriden- en 
cholesterolconcentraties. Cyclandelaat zou een recht­
streekse papaverine-achtig vaatverwijdende werking op 
het gladde spierweefsel van de vaatwand hebben. Er zijn 
geen dubbelblinde, placebogecontroleerde onderzoeken 
die een overtuigend effect van deze aspecifieke vaatver­
wijders op de loopafstand bij claudicatio laten zien.22'23
Calciumantagonisten
Dihydropyridines (bijvoorbeeld amlodipine en nife- 
dipine) zijn van deze stoffen het meest uitgesproken vaat- 
verwijdend. Er is nooit in gecontroleerde onderzoeken 
aangetoond dat deze vaatverwijding de claudicatio-klach- 
ten gunstig beïnvloedt, wellicht omdat vooral de huid- en 
niet de spierdoorbloeding toeneemt. Momenteel vindt uit­
voerig gecontroleerd onderzoek plaats naar de wellicht 
anti-atherogene eigenschappen van dihydropyridines.24
Prostacycline-analogen
Iloprost wordt voorlopig alleen intraveneus (poli)klinisch 
toegediend onder gelijktijdige observatie van de bloed­
druk. Iloprost was volgens de resultaten van een zestal ge­
controleerde onderzoeken werkzaam bij Fontaine stadium 
III en IV25 Helaas werden in deze onderzoeken vrij zwak­
ke eindpunten gebruikt (pijn, ulcusgenezing). De effecten 
van iloprost op de loopafstand bij claudicatio zijn onvol­
doende onderzocht, zodat er voorlopig geen plaats voor 
bestaat bij Fontaine stadium II.26 Hoewel niet geheel over­
tuigend, beperkt de toepassing van iloprost zich tot de kli­
nische behandeling (eventueel dagbehandeling) van pa­
tiënten met ernstige thromboangiitis obliterans of kritieke 
ischemie, indien chirurgische vaatreconstructie niet mo­
gelijk is.
Farmaca met primair reoiogische 
eigenschappen
Buflomedil
Buflomedil heeft verschillende effecten zoals inhibitie 
van a-receptoren, remming van trombocytenaggregatie, 
toename van de vervormbaarheid van de erytrocyten en 
afname van de bloedviscositeit. Het werkingsmechanis­
me dat verantwoordelijk is voor de overigens omstreden 
en geringe verbetering van de loopafstand bij patiënten 
met claudicatio, staat niet vast. In enkele gepubliceerde 
dubbelblinde, placebogecontroleerde onderzoeken met 
buflomedil bij patiënten met een maximale loopafstand 
van 400 meter, nam loopafstand toe met 25-40 procent 
tegenover 7-25 procent in de placebogroep.27 Hoewel dit 
een statistisch significante verbetering betreft, kan deze 
niet als klinisch relevant worden beschouwd. De onder­
zoeken vergeleken het effect van buflomedil niet met dat
van looptraining. Indien effectief, wordt het effect op de 
pijnvrije loopafstand binnen twee tot vier weken waarge­
nomen. Bijwerkingen zijn tekenen van vaatverwijding.
Pentoxifylline
Pentoxifylline heeft geringe vaatverwijdende eigenschap­
pen, remt de trombocytenaggregatie en verlaagt het fibri- 
nogeengehalte. Vooral de verhoging van de vervormbaar­
heid van de erytrocyten wordt verantwoordelijk geacht 
voor de positieve invloed op de perifere doorbloeding, 
met name in de microcirculatie. Hoewel in een groot ge­
controleerd onderzoek bij claudicatio een statistisch sig­
nificante verbetering van de loopafstand werd aange­
toond,28 zijn de wijze van statistische analyse en de klini­
sche relevantie daarvan (22 m winst in pijnvrije loop­
afstand) omstreden. Er zijn ook gecontroleerde 
onderzoeken waaruit geen effect van pentoxifylline 
bleek.29 Als na drie maanden het effect onvoldoende is, 
heeft verdere voortzetting geen zin. Bijwerkingen zijn ge­
ring en niet van ernstige aard, zoals geringe tekenen van 
vaatverwijding, buikklachten en zelden bloedingen.
Plaat] es-aggregraüeremmers
De centrale rol van de bloedplaatjes bij de atherogenese (het 
ontstaan van atheromateuze plaques in de arteriewand) en 
de gunstige effecten vanplaatjesaggregatieremmende mid­
delen die zijn beschreven bij neurologische en cardiologi­
sche vaataandoeningen, hebben de verwachting gewekt dat 
ook bij de medicamenteuze behandeling van perifeer vaat- 
lijden een rol voor deze middelen is weggelegd. Er is veel 
aandacht besteed aan de preventie van recidieven van TIA’s 
en CVA’s en aan de primaire preventie van myocardinfarc- 
ten door het toedienen van acetylsalicylzuur.30 De remming 
van de plaatjesaggregatie door acetylsalicylzuur en dipy- 
ridamol kon worden aangetoond bij patienten met perifeer 
vaatlijden. Angiografisch werd geringe progressie van pe­
rifere atherosclerose in de behandelde groep aangetoond. 
Er was echter geen duidelijke verbetering van de loopaf­
stand.31 Remming van plaatjesaggregatie reduceert bij pa­
tiënten met claudicatio intermittens wel de kans op com­
plicaties van het vaatlijden in de zin van een verminderde 
kans op een bypassoperatie, vermindering van re-occlusies 
na percutane transluminale angioplastiek of na chirurgie.32 
Het voorschrijven van acetylsalicylzuur in de behandeling 
van perifeer vaatlijden is vooralsnog speculatief
Anticoagulantia
Slechts in een enkel onderzoek is het effect van antico­
agulantia op het klinische beloop van claudicatio inter­
mittens bestudeerd. Progressie van het vaatlijden in de zin 
van een verhoogde kans om te worden geopereerd, bleek 
kleiner te zijn in de behandelde groep dan in een groep 
met placebobehandeling. Klinische effectiviteit kon min­
der overtuigend worden aangetoond.33 De doorgankelijk- 
heid van bypasses en de overleving werden door het ge­
bruik van orale anticoagulantia bij geopereerde patiënten 
positief beïnvloed.34
Experimentele behandelingen
Er bestaat een bont scala van experimentele en ‘alterna­
tieve’ onbewezen farmacologische behandelingen die he-
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laas toch worden gebruikt, ook door reguliere artsen. Een 
aantal van de besproken onwerkzame vaatverwijders 
(vooral sympathicolytica en aspecifieke vaatverwijders) 
worden in een aantal alternatieve klinieken in Nederland 
maar ook in reguliere ziekenhuizen vaak in mengcocktails 
intraveneus toegediend. Het onderzoek op dit gebied laat 
zeker geen praktische toepassingen toe.
Chelatietherapie
Chelatietherapie is een van de bekendste en meest om­
streden behandelingen met betrekking tot claudicatio in­
termittens. Het werkingsmechanisme zou gebaseerd zijn 
op het mobiliseren van calciumionen uit plaques en het bin­
den van de ionen in de circulatie met behulp van intrave­
neus toegediend ededaat, dat als calciumededaat zou wor­
den uitgescheiden. Los van de vraag o f een dergelijk wer­
kingsmechanisme plausibel is, is de werkzaamheid in ge­
controleerde onderzoeken nooit overtuigend aangetoond.35 
Bovendien werden aanzienlijke bijwerkingen (nierfunctie- 
stoornissen, acute hypocalciëmie) waargenomen.
Conclusie
Concluderend zijn bovenstaande middelen geen vervan­
ging voor meer causale therapie zoals bewegingsoefenin­
gen of - indien geïndiceerd - gewichtsverlies, stoppen met 
roken, radiologische of chirurgische ingrepen. 
Vasodilatantia zijn niet geïndiceerd. Pentoxifylline kan 
drie maanden op proef worden gegeven. Bij thromboan- 
giitis obliterans en kritieke ischemie kan iloprost intrave­
neus op proef gedurende drie weken worden gegeven. 
Acetylsalicylzuur lijkt vooral, profylactisch geïndiceerd 
bij bekend cerebraal o f cardiovasculair lijden. Voor anti­
coagulantia is voorlopig geen plaats bij chronische ische­
mie, uiteraard wel bij acute trombotische gebeurtenissen 
en wellicht bij de profylaxe van restenose na interventies.
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De Hartstichting bestrijdt hart- en vaatziekten door
baanbrekend wetenschappelijk onderzoek te steunen
zodat de diagnose en behandeling voor patiënten ver
betert. Dat kunnen we alleen met uw hulp.
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